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RESUMEN.- Se recogen cinco casos de variada etiolog{a (osteomielitis del 
il:faco, coma diabetico hiperosmolar, sepsis meningoc6cica con shock y C.I.D., 
traumatismo de cadera y cateterizaci6n de vena femoral) que cursaron con 
trombof!ebitis profunda de vasos importantes (venas iliofemoral, femoral y 
tibial posterior). Se analiza Ia etiopatogenia de Ia trombogenesis y los tres 
principales grupos de afecciones que van a originar enfermedad tromboemboli-
ca, aquellas que producen estado de hipercoagulabilidad, las que producen 
alteraci6n hemodinarnica con estasis, y las causantes de lesion tisular. Final-
mente se recuerda !a clinica, metodos diagn6sticos y tratamiento actual de esta 
entidad poco frecuente en Ia edad pediatrica. PALABRAS CLAVE: Trombosis 
venosa. Vena iliofemoral. Tromboembolismo. 
DEEP THROMBOPHLEBITIS IN PEDIATRIC AGE. 
SUMMARY.- Five different diseases are reported (iliac osteomyelitis, 
hyperosmolar diabetic coma, meningococal sepsis with shock and D.I.C., 
pelvic traumatism and femoral catheterization). All of them were complicated 
with a deep venous thrombosis (iliofemoral, femoral and posterior tibial 
veins). Also a revision is made about the main causes in the thrombogenesis 
etiopathogeny, clinical manifestations, diagnostic procedures and mannage-
ment of this infrequent disease in the pediatric practice. KEY WORDS: 
Venous thrombosis, iliofemoral vein, thromboembolism. 
Tromboflebitis y ep.fermedad trom-
boemb6lica son conceptos poco fami-
liares en la pnictica pediatrica. 
* Unidad de Cuidados Intensives. 
Son muy escasas las publicaciones 
existentes en edad infantil e incluso los 
tratados clasicos en Pediatria no inclu-
yen este sfndrome. Si bien es cierto 
que la enfermedad tromboemb6lica 
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tiene una incidencia minima en el nifio 
comparada con el adulto, el hecho de 
que ocasionalmente se pueda presen-
tar, la gravedad de algunas de sus com-
plicaciones y la urgencia de su trata-
rniento creemos que justifica esta pe-
quefia revision de cinco casos afectos 
de tromboflebitis de rniembros inferio-
res, estudiados en nuestro Servicio, de 
variada y representativa etiolog!a. 
MATERIAL Y METODO 
Se revisan cinco nifios afectos de Trom-
boflebitis de extremidades inferiores, estu-
diandose en cada uno de ellos los siguientes 
parametres: edad, sexo, etiolog{a, localiza-
ci6n de Ia trombosis y principales manifesta-
ciones cHnicas de su enfermedad (Cuadro 1). 
La etiolog{a fue distinta en cada uno de 
los pacientes: Osteomielitis del I!{aco, Coma 
diabetico hiperosmolar, Sepsis meningoc6ci-
ca con shock septico y CID, traumatismo de 
cadera y un caso secundario a cateter femo-
ral. Tres localizaciones fueron {Ieofemorales, 
una femoral y el paciente restante present6 
trombosis de Ia tibial posterior. Destacaron 
como s{ntomas constantes en todos los ca-
sos: el dolor intense de Ia extremidad afec-
ta, tanto de forma espontanea como a Ia 
movilizaci6n y el edema con aumento de 
grosor de extremidad. 
Cuatro de los pacientes presentaron una 
dilataci6n de Ia red venosa superficial, gene-
ralmente mas marcada en las regiones cer-
canas a Ia localizaci6n del trombo, yen uno 
de ellos se palpaba un cordon venoso indura-
do. La temperatura de Ia extremidad as{ co-
mo los pulsos arteriales no se modificaron 
en ninguno de los casos. En los cinco pa-
cientes se constat6 Ia existencia de febricula 
alrededor de los 38°, junto con quebranta-
miento del estado general, si bien estos da-
tos no orientaron a! diagn6stico en aquellos 
afectos de un cuadro infeccioso. El diagn,Qs-
tico en todos los casos se reaiiz6 mediante Ia 
historia y exploraci6n cHnica detallada y en 
cuatro se confrrm6 por ultrasonograf{a. No 
se apreciaron complicaciones en el curso de 
Ia enfermedad y sometidos a tratamiento an-
ticoagulante junto con Ia inmovilizaci6n de 
Ia extremidad, Ia evoluci6n fue satisfactoria 
en los cincos pacientes. 
Cuadro I. 
Clfnica 
Cason~ Edad Sexo Tromboflebitis Etiologfa 
Dolor Edema tRVS c.v. 
1 3 a. M Tibial post. Sepsis, Cid + + + + 
2 10 a. M lleofemoral Traumatismo + + + 
-
cadera 
3 12a. F lleofemoral Coma diabetico + + + -
hiperosmolar 
4 11 a M Femoral Cateter + + - -
!:\' 11 a. M lleofemoral Ostomielitis del + ·.+ + -
i liaco.sepsis 
t RVS = Aumento red venosa superficial 
C.V. =Cord6n venoso indurado 
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DISCUSION 
La trombosis es la coagulacion de la 
sangre "in vivo" e "in situ". Desde los 
tiempos de Virchow, es sabido que pa-
ra la formacion de un trombo es nece-
saria la existencia de uno 0 mas de los 
tres factores siguientes: lesion de la pa-
red venosa, enlentecimiento de la cir-
culacion sangufnea y la presencia de 
un estado de hipercoagulabilidad he-
matica. Cualquiera de estos tres facto-
res puede poner en marcha la cascada 
de la coagulacion favoreciendo la agre-
Trombojlebi tis 
gacion plaquetaria y la liberacion de 
trombina circulante, con la consiguien-
te formacion y deposito de fibrina so-
bre el coagulo plaquetario, dando lugar 
a la consolidacion y fijacion del trom-
bo. Esta coagulacion puede tener lugar 
a nivel de las arterias o venas con apari-
cion de coagulacion intravascular loca-
lizada o producirse en los microcapi-
lares con presentacion de una CID. 
(Cuadro II). 
La trombosis venosa profunda se 
denornina enfermedad tromboemboli-
Cuadro II. Trombogenesis 
LESION VASCULAR 
(COLAGENO) 
ADHESION PLAQUETAS 
I ESTASIS I 
I 
AGREGACION PLAQUETAS 
\ 
HIPERCOAGULABILIDAD 
TROMBINA 
AGREGACION PLAOUETAS 
I 
FORMACION TROMBINA 
DEPOSITO FIBRINA 
t I TROMBOSIS I 
/ \ 
ARTERIAL VENOSA CID 
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ca, pues en ocasiones se puede produ-
cir Ia complicaci6n emboligena pulmo-
nar; ya que es algo firmemente estable-
cido que las trombosis de las venas su-
perficiales excepcionalmente Ia causan 
(solo cuando se han extendido a traves 
de las venas perforantes a Ia circula-
ci6n profunda). 
Son numerosas las afecciones que 
pueden condicionar un estado de hi-
percoagulabilidad sanguinea. En pri-
mer Iugar citaremos las enfermedades 
infecciosas ya sean generalizadas 1 ( sep-
sis) o localizadas. Ciertas enfermedades 
infecciosas son altamente emboligenas 
(Tifoidea, Brucelosis, Psitacosis). Asf-
mismo, y en segundo Iugar, las enfer-
medades hematol6gicas como Ia leuco-
sis, poliglobulia y paradogicamente Ia 
anemia, ya que Ia disminuci6n del nu-
mero de hematles favorece Ia retrac-
ci6n del coagulo y consiguiente Iibera-
Cuadro Ill. 
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1. Hipercoagu/abilidad: 
SD. de aplastamiento 
Tumores 
I nfecciones 
Leucosis 
Policitemias 
Anemias 
Colagenosis 
Hiperlipemias 
t S. Tromboplasticas 
t Viscosidad hematica 
Hipertroteinemias t Agregaci6n plaquetaria 
Hiperosmolaridad 
Deficits congenitos o adquiridos de antitrombinas 
2, Lesi6n tisu/ar: 
T rau matismos 
lntervenci6n quirurgica 
Varices 
Yatrogenas: cateter 
lnfecciones localizadas 
3. Alteraci6n hemodimfmica o estasis 
I nsuficiencia cardiaca 
Hipovolemia 
Colapso 
Shock 
Hipoxia 
Stress 
lnmovilizaci6n 
cion de trombina con ulterior forma· 
cion de fibrina. Por ultimo, las enfer· 
medades autoinmunes y otros estados 
como las hiperlipemias, hiperproteine· 
mias y estados de hiperosmolaridad. El 
mecanismo de acci6n es generalmente 
multiple ya que todas estas afecciones 
pueden producir aumento de Ia agrega-
ci6n plaquetaria, aumento de la visco-
sidad hematica y liberaci6n de substan· 
cias tromboplasticas. 
En ocasiones el estado de hiper-
coagulabilidad es debido no a la facili-
dad de formaci6n del coagulo sino a Ia 
dificultad de su !isis. Esto sucede en 
los casos de deficits congenitos o adqui-
ridos de antitrombinas. La literatura Ie 
da mucho valor al det1cit congenito de 
antitrombina III, sobre todo en la pa· 
togenia de ciertas trombosis en la edad 
infantil y en las que no se encuentra 
una enfermedad de base. (Cuadra III). 
La lesion del vas() puede ser se-
cundaria a numerosas etiologias: trau-
matismos, intervenciones quirurgicas, 
varices, lesiones yatrogenicas por uso 
de cateteres o administracion de subs-
tancias quimicas y las infecciones loca-
lizadas en la pared venosa. 
En tercer Iugar, recordaremos aque-
llos estados como Ia hipovolemia, co-
lapso, shock, hipoxia e insuficiencia 
cardiaca que favorecen el estasis 0 dis-
mfuuyen el retorno y que igualmente 
juegan un importante papel en el de-
sencadenamiento de una trombosis. 
El 90% de las trombosis venosas se 
Iocalizan a nivel de las extremidades 
Tromboflebitis 
inferiores y un 95% de las embolias 
pulmonares obedecen a esta etiologia. 
Las Iocalizaciones de preferencia son 
las venas: iliaca externa, femoral, fe-
moral profunda, poplitea, tibial poste-
rior y plexo s6leo. Hemos de anotar 
que a nivel de la vena femoroiliaca son 
mas frecuentes en ellado izquierdo de-
bido a ciertas caracteristicas anatomi-
cas como son: el entrecruzamiento de 
las arterias, la distension de las sigmoi-
deas y Ia posicion perpendicular del 
tronco de la vena iliaca. 
DIAGNOSTICO CLINICO 
Del estudio etiopatogenico de las 
tromboflebitis o trombosis venosas se 
deduce una gran variedad semiologica 
con cuadros clinicos bien diferencia-
bles. 
Hemos de considerar dos grandes 
grupos. En primer Iugar la trombofle-
bitis que se revela por grandes manifes-
taciones clinicas locales, regionales, y 
en ocasiones generales, pero con nulo 
o escaso embolismo pulmonar: en es-
tos casos existe con frecuencia una dis-
cordancia anatomoclinica: presencia 
de extensas trombosis con minimas 
manifestaciones clinicas y trombosis 
muy limitadas, pero con signos clini-
cos muy evidentes e intensos por pro· 
bable reflejo vasoconstrictor. El segun-
do grupo lo constituye la tromboflebi· 
tis revelada por una embolia pulmonar 
mortal o grave sin traduccion clinica 
local. Esta situaci6n, como ya referi-
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mos anteriormente, es excepcional en Se trata de un edema blanco, en oca-
la edad infantil. siones algo viohiceo. La piel aparece 
De lo anteriormente expuesto se de- brillante, disrninuye con el decubito y 
duce que en el curso de la enfermedad aumenta con el esfuerzo. La topogra-
tromboembolica se han de considerar fia del edema permite establecer la si-
Y valorar tres aspectos clinicos, a sa- tuacion de la trombosis. Se objetiva 
ber: con la medicion comparada de ambas 
1) La sintomatologia clinica o local extrernidades. 
de la extrernidad. Otros sintomas locales inconstan-
2) La sintomatologia general. tes, pero de gran valor son la hiper-
3) La presencia o ausencia de sinto- terrnia cutanea, aumento de la red ve-
matologia de embolismo pulmonar. no sa superficial, palpacion de un cor-
La sintomatologia logicamente va a don venoso indurado, signos arteriales: 
depender tambien de la localizacion de disrninucion de la amplitud del pulso 
la trombosis (vena cava, venas de extre- secundario al edema y al espasmo re-
midades superiores e inferiores ... ) No flejo aiieriovenoso. 
obstante, dado que el95% de las trom- Signos generales: Suele existir fie-
basis venosas se localizan a nivel de las bre y taquicardia. 
extrernidades inferiores son estos los El diagnostico diferencial debera 
signos clinicos que vamos a referir: 
Dolor: De ordinaria suele ser el pri-
mer sintoma, el mas frecuente y el mas 
irnportante. Inicialmente se traduce 
como pesadez, parestesias y hormi-
gueos. Una vez instaurado evoluciona 
de un modo continuo y comporta fre-
cuentemente irnpotencia funcional. Se 
situa a nivel de la pantorrilla, del mus-
lo o interesa a toda la extremidad y se 
irradia sobre los trayectos venosos, 
hueco popliteo, triangulo de Scarpa ... 
El dolor se intensifica por diversas ma-
niobr~s: palpacion de los trayectos ve-
nosos, de la masa muscular de la pan· 
torrilla o por dorsiflexion del pie en un 
enfermo en decubito dorsal y las pier-
nas flexionadas (signo de Homnas). 
Edema: Es un signo caracteristico. 
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hacerse con la linfangitis y la oclusion 
arterial. 
EXPLORACION£S COMPLEMENTA· 
RIAS 
1) Test de Coagula cion: Las alte-
raciones de la coagulacion y de la fibri· 
nolisis no pueden por si so las poner en 
evidencia, con seguridad suficientes, la 
presencia de una trombosis, a pesar 
que con frecuencia se detectan en rela· 
cion con las rnismas. Generalmente 
ofrecen ayuda para demostrar un esta· 
do de hipercoagulabilidad y consi-
guiente riesgo de trombosis; pero son 
de escaso valor en el diagnostico de la 
trombosis establecida, por lo que no 
profundizaremos en elias. 
2) Diagn6stico por ultrasonidos: EI 
metodo se fundamenta en que un de-
tector Doppler de ultrasonidos reco-
noce los cambios de frecuencia pro-
ducidos por los hematies sobre ondas 
acusticas de alta frecuencia emitidas 
por el propio aparato. De esta manera 
reconoce Ia velocidad del flujo. EI so-
nido espontaneo del flujo constituye Ia 
onda S, ciclica con Ia respiraci6n. 
La desaparici6n de Ia onda S indica 
oclusi6n completa y su disminuci6n 
oclusi6n parcial. La tecnica es in6cua, 
econ6mica y de rapida ejecuci6n. En 
manos expertas constituye una impor-
tante ayuda para el diagn6stico. 
3) Flebografia: Es sin duda la prue-
ba diagn6stica de mayor seguridad si 
bien su alto costo, y el ser dolorosa, no 
hace posible su repetici6n para control 
evolutivo, que junto con la presencia 
de complicaciones, reduce su practica 
a casos particulares. 
4) Diagn6stico isot6pico: La inyec-
ci6n de fibrin6geno marcado con I es 
de gran valor en el diagn6stico de las 
tromboflebitis incipientes. Sin embar-
go esta contraindicada en la edad pe-
diatrica. 
COMPUCACIONES 
Tres son las complicaciones inme-
diata~ que pueden surgir: La embolia 
Tromboflebitis 
la instauraci6n de un tratamiento pre-
coz. 
Existe una cuarta complicaci6n tar-
dia: la instauraci6n de un sindrome 
postflebitico en la extremidad afecta-
da caracterizado por la presencia de 
edema, insuficiencia venosa, calam-
bres ... Afortunadamente es excepcio-
nal en la infancia. 
TRAT AMIENTO 
El tratamiento medico debe reali-
zarse en una doble vertiente: Trata-
miento de la tromboflebitis y trata-
miento, si es posible, de la enfermedad 
causal. El primero consistira en la in-
movilidad y elevaci6n de la extremidad 
afecta, y tratamiento anticoagulante: 
Primero heparinizaci6n durante 7-10 
dias (heparina s6dica 1 u/kg./4 h.i.v.) 
y posteriormente administraci6n de 
antivitaminas K durante tres meses ( di-
cumarinicos 2-8 mg/ dia, regulando 
Ia dosis por el tiempo de Quick), si es 
el primer accidente tromboemb6lico, o 
periodos mayores e incluso indefinidos 
si tienen caracter recidivante. 
Finalmente, no hemos de olvidar el 
tratamiento profilactico de elevaci6n y 
movilizaci6n de las extremidades de 
pacientes encamados durante tiempo y 
que se hallen afectos de alguna enfer-
medad o proceso favorecedor de Ia 
pulmonar, la extension masiva del trombosis. 
trombo y el espasmo arterial asociado. El tratamiento quirurgico quedalimi-
La gravedad de todas elias, obliga a tado a casos excepcionales y debera ser 
una vigilancia estrecha del paciente y a discutido cada caso en particular. 
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